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 ?Розацеа — хронический дерматоз, характеризую-
щийся поражением кожи лица в виде эритемы и па-
пуло-пустулезных элементов [1, 2]. Основными пер-
вичными клиническими признаками являются пре-
ходящая эритема, телеангиэктазии, розового цвета 
папулы, пустулы. Они располагаются в характерных 
топографических зонах: лоб, щеки, нос и  подборо-
док, что и  облегчает проведение дифференциаль-
ной диагностики с другими дерматозами. Вторичные 
клинические признаки у  большинства пациентов 
представлены жжением, зудом и  стойкой отечно-
стью лица, особенно в периорбитальной зоне, пери-
ферической эритемой и поражением глаз (блефарит 
и/или конъюнктивит и др.). Давно отмечено, что при 
розацеа, в отличие от акне, фолликулярный аппарат 
первично не поражается [2, 3, 5]. Тем не менее у ря-
да пациентов не только при папуло-пустулезном под-
типе, но и при эритематозно-телеангиэктатическом 
подтипе розацеа методом дерматоскопии выявляют-
ся открытые комедоны вне Т-зоны (см. рисунок), что 
нередко требует проведения дифференциальной ди-
агностики между двумя заболеваниями с различным 
патогенезом [18]. 
В структуре дерматологической патологии розацеа 
составляет от 2 до 10% [3—5]. Среди больных преоб-
ладают женщины (больше в  2,3 раза, чем мужчин), 
у  которых нередко розацеа является причиной раз-
личных психоэмоциональных расстройств. У 1/4 паци-
ентов дерматоз впервые диагностируется в возрасте 
30—40 лет и старше. 
В  настоящее время многими исследователями 
розацеа рассматривается как ангионевроз кожи 
лица. Подтипы розацеа (I—IV) различаются по пато-
генезу, а также известным триггерным (экзо- и эн-
догенным) факторам [6—8]. Основными причинами 
развития розацеа являются:
 ? сосудистые нарушения; 
 ? иммунные нарушения и воспаление;
 ? психовегетативные расстройства;
 ? изменения в соединительной ткани дермы; 
 ? климатические факторы (тепло, холод, ветер и др.);
 ? дисфункция пищеварительного тракта;
 ? нарушения гормонального равновесия;
 ? оксидативный стресс;
 ? конституциональная ангиопатия и  генетическая 
предрасположенность;
 ? микроорганизмы;
 ? изменения сально-волосяного аппарата; 
 ? себорея;
 ? работа за компьютерным монитором.
Имеются многочисленные аргументы в  пользу 
ведущей роли врожденного иммунитета в патогене-
зе розацеа за счет толл-рецепторов (TLRs) — глав-
ных компонентов распознавания патогенов. Защит-
ные свойства врожденной системы иммунитета ре-
ализуются через острую воспалительную реакцию, 
сопряженную с  активацией сосудистого эндотелия 
и  клеток-фагоцитов (преимущественно нейтро-
филов) в  месте повреждения. Запуск врожденной 
иммунной системы приводит к  контролируемому 
увеличению количества цитокинов и  антимикроб-
ных молекул в  коже. У  больных розацеа взаимо-
связь множества различных триггерных факторов 
и врожденного иммунитета осуществляется на фо-
не аномального количества антимикробного пепти-
да кателицидина (LL-37/hCAP-18) и его активатора 
калликреина 5 (KLK 5) в коже [9]. Кателицидин как 
рецептор хемотаксиса использует рецептор форми-
Рисунок Больная Р., 29 лет. Розацеа, подтип I, средняя степень тяжести
а б
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ловых пептидов 1-го типа (FRPL1), который экспрес-
сируется эндотелиальными клетками, моноцитами, 
нейтрофилами, CD4 Т-клетками. Активация FPRL1 
приводит к G-белок-опосредованному сигнальному 
каскаду. Внутри клеток сигнал воспаления обраба-
тывается несколькими важными сигнальными путя-
ми, например, таким как опосредованный митоген-
активированной протеинкиназой (МАРК) ядерный 
фактор каппа-В (NF-?B). Фосфорилирование MAPK 
p38 приводит к активации NF-?B. Активированный 
NF-?B высвобождается из ингибирующего субблока 
i?B. Высвобожденный NF-?B может проникать в кле-
точное ядро, стимулируя в  нем экспрессию генов 
провоспалительных цитокинов, что ведет не только 
к хемотаксису лейкоцитов, но и к повышению адге-
зии, фагоцитоза, высвобождению активных форм 
кислорода (АФК), оксида азота, увеличению коли-
чества цитокинов, матриксных металлопротеиназ 
(ММР). УФ-облучение производит АФК, которые 
также вызывают сосудистые и дермальные повреж-
дения через активацию MMP [10—15]. 
Важное место в  патофизиологии розацеа (схе-
ма 1) отводится сосудистому эндотелиальному фак-
тору роста, экспрессия которого в очагах поражения 
выше (88,9%) по  сравнению с  нормальной кожей 
(55,6%) [16].
Кожа представляет собой интегральное нерв-
но-рецепторное поле, обладающее свойством спе-
цифической органной предрасположенности к  ре-
акции на стресс, в том числе за счет обнаруженного 
в  ней нейропептида — субстанции Р. Субстанция Р 
кроме прочих эффектов, оказывает сосудорасширя-
ющее действие, увеличивает капиллярную проницае-
мость. В качестве других причин возникновения «при-
ливов» у  больных розацеа отмечается повышение 
содержания эндорфинов, брадикининов и ряда других 
медиаторных веществ [17]. Активированные эндоте-
лиоциты сосудов способны вырабатывать интерлей-
кин-1, который, в  свою очередь, является мощным 
провоспалительным цитокином, способным к запуску 
однотипного каскада иммунных реакций с образова-
нием папул и пустул, в частности при папуло-пустулез-
ном (II подтипе) розацеа.
По совокупности клинических, патоморфологиче-
ских, морфофункциональных данных патогенез роза-
































* Участие УФ-излучения, осуществляемое через воздействие на рецепто-
ры к VEGF (VEGF-R), выражается в увеличении экспрессии VEGF, эндоген-
ного ингибитора развития кровеносных сосудов тромбоспондина-1 
(TS-1), циклооксигеназы 2 (COX-2) и проявляется как актиническая 
лимфатическая васкулопатия.
** Стресс через воздействие на рецепторы кортикотропин-рилизинг-
фактора (CRH-R) приводит к увеличению содержания гормонов стресса, 
субстанции P (SP), играющей роль как в физиологии боли, так и в 

















Схема 1 Патофизиология розацеа [13]
Вестник дерматологии и венерологии
№ 6, 201676
ствие нарушения иннервации сосудов, рефлекторного 
спазма артериол и понижения тонуса вен возникает 
функциональная недостаточность периферического 
кровообращения, приводящая к нарушению трофики 
эпидермиса и дермы, что вызывает дистрофические 
поражения коллагеновых волокон и сально-волосяных 
фолликулов с ответной воспалительной реакцией [2].
В  настоящее время лечение розацеа базируется 
на основе доказательной медицины. Системными пре-
паратами при папуло-пустулезной розацеа (II подтип) 
являются антибактериальные препараты и ретиноиды. 
В алгоритм лечения входят и наружные препараты [8] 
(схема 2).
Дискутабельными остаются вопросы о выборе так-
тики лечения и применении других патогенетических 
методов, в частности физиотерапии [1, 7, 8, 18—22].
Гипотеза об  участии АФК в  патофизиологии ро-
зацеа обсуждается в  качестве объяснения действия 
и всех других лекарственных средств, используемых 
в терапии розацеа. Известно, что АФК в нейтрофилах 
ингибируются тетрациклинами, азелаиновой кисло-
той, метронидазолом и ретиноидами [17]. 
Азелаиновая кислота при розацеа обладает пато-
генетически обоснованным механизмом действия [23, 
24]. Это действие обусловлено ее химической форму-
лой. Азелаиновая кислота (C9H16O4) относится к нату-
ральным дикарбоновым кислотам. Являясь конкурент-
ным ингибитором различных кислородвосстанавлива-
ющих ферментов, азелаиновая кислота обладает спо-
собностью торможения биосинтеза клеточных белков, 
проявляет антиоксидантную активность, избирательно 
проникая в  активированные воспаленные и  неопла-
стические клетки. 
Основные механизмы действия азелаиновой кис-
лоты в настоящее время хорошо изучены.
1. Противовоспалительное и  антиоксидантное 
действие связано с уменьшением метаболизма ней-
трофилов и снижением выработки ими свободно-ра-
дикальных форм кислорода, что прерывает цепь дра-
матических событий, вызывающих повреждения меж-
клеточного матрикса и  дальнейшее развитие симп-
томов воспаления при розацеа [25].
2. Антимикробное действие связано с  влиянием 
на микробиом кожи, подавлением чрезмерного роста 
бактерий, снижением их выживаемости, что уменьша-
ет нагрузку на систему врожденного иммунитета. 
3. Антитирозиназное действие обусловлено тормо-
жением уровня тирозиназы, что способствует клини-
чески значимому снижению гиперпигментации.
В  литературе имеются данные о  противогрибко-
вой активности азелаиновой кислоты в концентрации 
1% in vitro по отношению к Pityrosporum ovale, Candida 
albicans и  на  штаммы Staph. аureus, резистентные 

















































4-недельный курс (доксициклин 100—200 мг/сут, кларитромицин 
500 мг/сут), затем снижение дозы до 50%, общий курс 3—6 мес.; 
или мини-дозы изотретиноина 0,1—0,3 мг/кг в сутки
Схема 2 Алгоритм лечения розацеа (Международной экспертной группой по исследованию розацеа в 2011 г. был раз-
работан патогенетически обоснованный алгоритм лечения на основе доказательной медицины [7])
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стентность у микроорганизмов не формируется даже 
при длительном сублетальном воздействии [26].
В  исследовании А. А. Дубровиной (2009) [27] ло-
кальные препараты азелаиновой кислоты назначались 
до и после лазеротерапии в зависимости от  тяжести 
розацеа. Лазеротерапия проводилась лазерным аппа-
ратом на парах меди, где лечение акне и розацеа вы-
полнялось на желтой длине волны 578 нм, мощность 
0,7—0,8 Вт, время экспозиции 0,2 с. После однократной 
процедуры 15% гель азелаиновой кислоты назначался 
в течение 2 мес. — 2 раза в день. В результате прове-
денной комплексной терапии во всех группах пациен-
тов был получен стойкий положительный эффект.
И. В. Ильиной (2011) [28] был разработан комби-
нированный метод лечения больных с  I и  II подтипа-
ми розацеа, включающий гель азелаиновой кислоты 
15% и низкие дозы изотретиноина, светодиодное из-
лучение красного диапазона и крем, содержащий ?3 
и ?6 жирные кислоты, который позволил добиться 
длительной клинической ремиссии и снизить частоту 
побочных эффектов. Базисная терапия включала при-
менение 15% геля азелаиновой кислоты. Препарат 
назначали 2 раза в день тонким слоем на очищенную 
кожу в течение 16 нед. 
Режим и диету пациентам с розацеа рекомендова-
но назначать индивидуально с максимально возмож-
ным исключением или уменьшением воздействия вы-
явленных триггерных факторов [1, 2, 8, 29]. 
На  фоне воспаления у  больных розацеа обычно 
формируется симптомокомплекс чувствительной ко-
жи, которая требует необходимого и соответствующе-
го ухода. Для ухода за кожей пациентам рекомендо-
ваны специально разработанные линии космецевти-
ческих продуктов. Однако азелаиновая кислота сама 
по себе обладает высокой поверхностной активностью 
и, уменьшая поверхностное натяжение, способствует 
увлажнению кожи [30].
Поскольку розацеа встречается у  лиц трудоспо-
собного возраста, локализация высыпаний на  лице 
нередко приводит к социальной дезадаптации и пси-
хологическим расстройствам. Азелаиновая кислота, 
кроме прочего, тормозит рост аномальных меланоци-
тов, тем самым устраняет гиперпигментацию. Депиг-
ментирующее действие обусловлено ингибированием 
тирозиназы  — ключевого фермента меланогенеза, 
нейтрализацией АФК, секретируемых нейтрофила-
ми, угнетением активности меланоцитов (ингибирует 
НАДФ-Д — никотинамидадениндинуклеотидфосфат-
диафоразу). По  эффективности депигментации азе-
лаиновая кислота не  уступает 4% гидрохиноновому 
крему [31].
В рамках программы импортозамещения для прак-
тикующих врачей будет интересен препарат россий-
ского производства — 15% гель азелаиновой кислоты 
Азелик. Входящий в состав геля Азелик сквалан вос-
станавливает барьерные свойства кожи и улучшает пе-
реносимость препарата. Являясь эмолентом, сквалан 
не обладает комедогенными свойствами. Микрокапли 
сквалана заполняют пространства между чешуйками 
рогового слоя эпидермиса, устраняют чувство стяну-
тости, смягчают и глубоко увлажняют кожу. Гель Азе-
лик следует наносить тонким слоем на предваритель-
но тщательно вымытую водой или очищенную мягким 
очищающим косметическим средством и высушенную 
кожу лица 2 раза в сутки и слегка втирать. Приблизи-
тельно 2,5 см геля достаточно для обработки всей по-
верхности лица. Следует регулярно применять препа-
рат в течение всего курса лечения [30].
Вывод
Применение азелаиновой кислоты в  комплекс-
ной терапии розацеа способствует достижению кли-
нической ремиссии и повышает качество жизни па-
циентов. 
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